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Hypertension arterielle et sport 

L. Uzan, J.-F. Toussaint 

L'hypertension arterielle (HTA) est un facteur de risque majeur dans la survenue des maladies cardio- 
vasculaires. Elle est responsable de 40% de la mortalite d'origine cardiovasculaire. En France, environ 
1 2 millions de patients sont atteints d'HTA. La prevalence de YHJA augmente significativement avec rage. 
II s'agit done d'un probleme de sante publique au sein d'une population vieillissante. 
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■ Introduction 

L'activite physique reguliere permet de prevenir et de trai- 
ter l'hypertension arterielle (HTA). Elle doit faire partie des 
regies hygienodietetiques (perte de poids, suppression du tabac, 
diminution de rapport des graisses) dispensees dans le cadre the- 
rapeutique de l'hypertendu. Enfin, un bilan est indispensable pour 
apprecier le risque de l'hypertendu sportif. 

■ Adaptations aigues 

de la pression arterielle a I' effort 

Lors d'un exercice musculaire, les composantes systolique 
et diastolique de la pression arterielle (PA) sont modifiees. 
L'amplitude et la cinetique devolution de ces modifications 
varient selon le type, l'intensite et la duree de l'exercice ou l'age 
du sujet. 



Efforts isometriques (statique, en resistance) 
Sujets sains 

L'exercice statique est caracterise par une contraction 
musculaire contre une charge constante, sans raccourcisse- 
ment de longueur du muscle. La pression arterielle systolique 
(PAS) ainsi que la pression diastolique (PAD) s'elevent tres rapide- 
ment tant que l'effort se poursuit jusqu'a une valeur dependante 
de la charge imposee et du volume musculaire mis en jeu. 

A l'arret de l'effort la pression chute rapidement, pouvant 
induire parfois des syncopes posteffort. L'entrainement regulier 
induit des variations moins amples tant a l'effort qu'a l'arret. 

L'intensite de la force maximale volontaire (FMV) developpee 
joue un role important sur l'importance des variations de pression 
observees. 

Pour un exercice isometrique depassant les 20 % de la FMV, la PA 
augmente de fac/on continue pendant toute la duree de l'exercice. 
Cette augmentation est proportionnelle a la force relative deve- 
loppee. Pour une force relative superieure a 40 a 60 % de la FMV, la 
PAS peut atteindre 180mmHg en a peine 20secondes. Le niveau 
de la PAS atteint est d'autant plus eleve que le temps de maintien 
est long. 

PAS et PAD augmentent parallelement, ce qui induit une aug- 
mentation considerable de la PA moyenne [1] . 

Sujets hypertendus 

Lors de contractions isometriques des flechisseurs des doigts 
chez l'hypertendu non traite, il est demontre que les PAS, 
PAD et PA moyenne augmentent de fac/on significative alors 
que la frequence et le debit cardiaque n'augmentent que 
moderement [2] . 

Lors d'exercices de musculation moderes, les variations tension- 
nelles sont majorees chez l'hypertendu. L'entrainement en reduit 
cependant l'importance. 

La musculation n'est pas interdite chez l'hypertendu: les 
recommandations suggerent des charges legeres en series courtes 
avec un temps de pause prolonge et un entrainement progressif. 

Efforts dynamiques (en endurance) 
Sujets sains 

Lors d'un exercice dynamique (marche, course a pied) progres- 
sivement croissant, le debit cardiaque augmente et les resistances 
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vasculaires peripheriques diminuent. La PAS s'eleve proportion- 
nellement a l'intensite de l'effort. La PAD varie peu (l'absence 
d'elevation proportionnelle de la PAS durant l'exercice est patho- 
logique et doit evoquer une ischemie myocardique). 

Lors d'un exercice dynamique, une dilatation arteriolaire sur- 
vient au niveau des groupes musculaires concernes, avec chute 
des resistances arterielles peripheriques, tandis que les territoires 
splanchniques voient leur perfusion se reduire considerablement. 
L' augmentation de la pression systolique est progressive en fonc- 
tion de la puissance de l'exercice. La pente de cette augmentation 
est d'autant plus faible que le sujet est entraine. 

Le debit cardiaque augmente de maniere proportionnelle a 
l'augmentation du volume d'ejection systolique jusqu'a 40% de 
la consommation maximale d'oxygene, et ensuite parallelement 
a ^augmentation de la frequence cardiaque. A consommation 
d'oxygene egale, la PA est plus elevee pour un exercice au niveau 
des membres superieurs [3] . 

L'entrainement musculaire dynamique regulier diminue la 
pente d'elevation de la PA et de la frequence cardiaque lors d'un 
effort statique sous-maximal [4] . De meme, il tend a abaisser la PAS 
et la PAD, pour les memes valeurs de charge initiale. 

Sujets hypertendus 

Chez l'hypertendu modere, la cinetique d'evolution de la PAS 
lors d'un exercice dynamique est parallele a celle du normotendu, 
mais a un niveau plus eleve. 

En cas d'HTA severe, la pente d'elevation de la PAS est majoree. 
La PAD ne diminue pas, voire augmente, en raison d'un defaut de 
vasodilatation peripherique. 

Exercice mixte 

Les sports (tels que les sports collectifs) sont le plus souvent 
mixtes et associent les deux composantes, dynamique et statique. 
Lors de leur pratique, les adaptations de la PA sont intermediaires 
et assez proches, en moyenne, des adaptations a l'effort dyna- 
mique. 

Tension arterielle posteffort 

Dans les 3 a 6 minutes qui suivent un exercice dynamique, 
meme de courte duree, les chiffres tensionnels sont inferieurs 
aux valeurs preexercice. Cet effet, qui peut se maintenir pen- 
dant plusieurs heures, est du a une vasodilatation persistante et 
explique une partie de l'effet benefique de l'activite physique chez 
l'hypertendu. 

Kraul [5] fut le premier a rapporter une reduction immediate 
de la PA apres un exercice, decrite sous le terme d'hypotension 
postexercice (HPE) [6] . 

Les plus grandes baisses de PA sont observees chez les patients 
hypertendus [7] . Les PAS et PAD sont reduites en moyenne de 15 et 
4mmHg et de 5 mmHg de la PAS moyenne de jour sur un holter 
tensionnel [8] . 

II est maintenant demontre que l'HPE persiste pres de 22 heures 
apres une seance d'exercice [9] . La variable qui influence le plus 
cette modification de la PA apres l'exercice semble etre la valeur 
de PA en preexercice. 

■ Benefices a long terme 
de la pratique du sport 
sur la pression arterielle 

A long terme, la pratique reguliere d'une activite physique 
abaisse le niveau de PAS de l'hypertendu d'environ 5 mmHg et 
induit une baisse de 6% de la mortalite par accident vasculaire 
cerebral (AVC) et de 4% de la mortalite par coronaropathie. 

Cet effet est additif sur les autres traitements medicamenteux 
et non medicamenteux de l'HTA. 

Les effets du sport apparaissent des les premieres semaines 
d'entrainement (en moyenne 16 semaines) mais disparaissent 3 
a 6 semaines apres l'arret de l'entrainement [10] . 



Effet sur la pression arterielle 
et sur la morbimortalite 

Les mecanismes de la diminution de la PA par le sport sont 
nombreux : baisse du tonus sympathique, augmentation du tonus 
parasympathique, baisse de l'hyperinsulinisme et diminution des 
resistances peripheriques. Ces effets benefiques sont observes chez 
les normotendus comme chez les hypertendus, quelle que soit 
leur origine geographique ou ethnique. Cette action est essentiel- 
lement diurne et le taux de repondeurs est d'environ 80%. lis 
apparaissent au bout de quelques semaines et disparaissent en cas 
d'abandon de l'activite physique. Les exercices qui ont prouve 
leur efficacite sont les exercices dynamiques aerobies d'intensite 
moderee (50 a 70% de la consommation maximale d'oxygene 
[V0 2 max]), realises a raison d'au moins 30 a 60 minutes trois fois 
par semaine t 11-16 ]. 

Chez un hypertendu, il faut savoir adapter le traitement et 
l'activite sportive pour obtenir un maximum d'efficacite et de 
securite. Les donnees epidemiologiques associent a l'activite phy- 
sique une reduction tensionnelle de -1,5 a -2,5 mmHg chez 
le normotendu, et de -5 a -7 mmHg chez l'hypertendu [17] . 
II s'agit done d'une baisse comparable a celle d'une mono- 
therapie antihypertensive, principalement mediee par la baisse 
des resistances peripheriques, en particulier par une baisse du 
tonus sympathique et une augmentation de la production de 
monoxyde d'azote (NO). L'activite physique fait done partie 
integrante de l'arsenal therapeutique pour les HTA legeres a 
moderees. Dans certaines etudes [8] , la prescription d'un entrai- 
nement aerobie a permis d'arreter progressivement le traitement 
medical chez 40% des sujets traites en monotherapie pour HTA 
legere. 

Mais l'activite physique est aussi associee a un benefice en 
termes de morbimortalite cardiovasculaire chez l'hypertendu. 
L'analyse de l'etude LIFE (Losartan Intervention for Endpoint 
Reduction in Hypertension) met en evidence une reduction 
d'evenements cardiovasculaires (risque relatif [RR]=0,70), des 
deces totaux (RR = 0,65), des deces cardiovasculaires (RR = 0,45) et 
par AVC (RR = 0,77) chez les hypertendus des le seuil de pratique de 
deux fois 30 minutes d'activite par semaine [18] . De maniere gene- 
rale, la capacite cardiorespiratoire est associee a l'esperance de vie 
y compris chez les hypertendus [19] . 

Benefice sur le risque d'apparition 
d'une hypertension arterielle 

Plus un sujet est sedentaire, plus la prevalence de l'HTA est forte. 
Un sujet normotendu inactif a 50% de risque supplemental de 
developper une HTA par rapport a un sujet actif. 

Chez des diplomes universitaires masculins, Paffenbarger [20 ' 21] 
a montre que l'exercice intense lors des annees postuniversitaires 
reduisait le risque d'HTA. 

De meme chez des Finlandais d'age moyen, la quantite totale 
et l'intensite de l'activite physique de base etaient inversement 
associees au risque d'HTA future [22] . 

Enfin dans l'Atherosclerosis Risk in Communities Study, 
l'incidence de l'hypertension etait plus basse chez les 
Euroamericains dans le quartile le plus eleve d'activites 
de loisirs en comparaison avec ceux du quartile le moins 
actif t 23 l 

Mecanismes 

Les mecanismes antihypertenseurs de l'entrainement physique 
sont multiples, impliquant principalement des modifications du 
systeme nerveux sympathique (SNS) et une amelioration de la 
fonction endotheliale. 

Adaptations neurohumorales et systeme nerveux 
sympathique 

L' augmentation de l'activite du SNS est une des caracteristiques 
essentielles de l'HTA. Cette activation est responsable d'une vaso- 
constriction et d'une augmentation des resistances vasculaires. La 
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diminution d'activite du SNS central et de la noradrenaline (NA) 
circulante attenue la vasoconstriction et conduit a des reductions 
dePA. 

L'efficience du baroreflexe est augmentee apres entraine- 
ment [24,25] . Suite a un entrainement aerobie, les ameliorations 
de la reponse pressive sont liees aux variations regionales des 
resistances vasculaires (avec augmentation des recepteurs beta). 
Chez les patients souffrant d'hypertension legere, une reduc- 
tion de l'activite des chaines sympathiques a ete mise en 
evidence par microneurographie apres entrainement. Les adap- 
tations vasculaires contribuent vraisemblablement a la baisse de 
la PA apres l'entrainement. La reactivite vasculaire a la stimu- 
lation des recepteurs a-adrenergiques par la NA est attenuee 
apres l'entrainement [26] . L'exercice reduit la vasoconstriction a- 
adrenergique chez le rat spontanement hypertendu [27] . 

Influences genetiques 

Les effets antihypertenseurs de l'entrainement peuvent aussi 
etre associes a des facteurs genetiques. II existe des differences 
interindividuelles considerables dans la reponse a l'exercice phy- 
sique, autant sur le plan de l'endurance cardiorespiratoire que 
sur le plan de l'amelioration du profil de risque. L'identification 
des genes et de leurs mutations impliques dans la reponse a 
l'entrainement est fondamentale pour la comprehension du role 
de l'exercice sur la sante des differentes populations et sur le deve- 
loppement du potentiel de performance physique des athletes. 
Des influences genetiques sur les adaptations de la PA ont ete 
observees a la fois au repos et pendant l'exercice. L'heterogeneite 
de la reponse de la capacite aerobie a l'entrainement physique 
sous l'effet des facteurs genetiques a ete mise en evidence par 
une grande etude debutee en 1992 aux Etats-Unis. L'etude Heri- 
tage (Health Risk Factors Exercise Training and Genetics) a tente 
d'etablir des liaisons entre le patrimoine genetique et la perfor- 
mance. Un autre objectif de cette etude etait de verifier dans 
quelle mesure le patrimoine genetique pouvait influencer la 
reponse positive a l'entrainement. Rice et al. [28] ont suggere que 
les facteurs genetiques comptent pour approximativement 17% 
de la reduction de la PAS de repos apres l'entrainement par 
l'exercice. Plusieurs genes pouvant contribuer a cette reponse ont 
ete identifies (variantes NOS3-Glu298Asp, gene responsable pour 
la synthese du NO et les modifications de la PA au repos et pendant 
l'exercice sous-maximal). 

Les interactions entre composantes genetiques et facteurs envi- 
ronnementaux dans les adaptations de la PA a l'exercice et a 
l'entrainement suggerent des relations complexes [29] . 

Adaptations structurelles 

Des modifications de la structure vasculaire des muscles sur- 
viennent en reponse a l'entrainement [30] . Celles-ci incluent un 
remodelage vasculaire (augmentation de la longueur, de la sur- 
face et du diametre des arteres et des veines) et une angiogenese 
(croissance de nouveaux vaisseaux). 

Ces modifications produites dans la structure vasculaire (aug- 
mentation du nombre de vaisseaux precapillaries du muscle) 
augmentent la surface totale d'echange. 

Par ailleurs les sujets entraines en endurance ont un diametre 
arteriel superieur [31] et une plus grande compliance [32] . 

Endothelium et exercice 

De nombreuses pathologies cardiovasculaires ont pour ori- 
gine une alteration des fonctions de la paroi des vaisseaux. 
L'endothelium est un integrateur des processus hemodynamiques 
sus-jacents regulant les tissus profonds. 

Le NO est un messager produit par l'endothelium, facilitant la 
relaxation des cellules musculaires lisses de la media et l'inhibition 
de l'agregation plaquettaire. 

L'endothelium est sensible a l'ecoulement sanguin. Toute aug- 
mentation du debit sanguin accentue les forces de cisaillement, 
entrainant une hausse de la production de NO endotheliale a 
l'origine d'une vasodilatation flux- et endothelium-dependante. 
L'endothelium est a la fois une cible et un mediateur de 
l'HTA. Celle-ci altere la fonction endotheliale et favorise la 



vasoconstriction. Or, l'entrainement augmente la production 
de NO et ameliore la fonction vasodilatatrice chez les sujets 
sains [33] . 

La baisse tensionnelle secondaire a une pratique sportive regu- 
liere est en partie mediee par les cellules endotheliales. Par la 
production modulee de NO, l'entrainement physique influence 
la reactivite des cellules musculaires lisses, regulant le tonus vas- 
culaire qui favorise la vasodilatation. 

L'exercice aerobie regulier regule le niveau de certains antioxy- 
dants (superoxyde dismutase, catalase et glutathion peroxydase) 
et reduit les niveaux d'enzymes pro-oxydantes, augmentant la dis- 
ponibilite du NO dans le muscle lisse vasculaire. II reduit aussi 
le taux d'endotheline-1, agent vasoconstricteur, contribuant a la 
dysfonction endotheliale dans l'HTA. 

Le vieillissement physiologique induit, entre autres nombreux 
effets, une alteration de la fonction endotheliale par une modifi- 
cation de la voie du NO. Cette anomalie predomine au niveau des 
arteres plutot que des arterioles et contribue a favoriser le deve- 
loppement de l'atherome. L'entrainement en endurance attenue 
la diminution de la reponse vasodilatatrice musculaire qui evolue 
avec l'avancee en age. II est possible de limiter ces modifications 
par la pratique d'une activite physique reguliere. 

Tenant compte des liens physiopathologiques et pronostiques 
forts entre les anomalies fonctionnelles et structurales vascu- 
laires et la survenue d'evenements cardiovasculaires, la pratique 
d'une activite physique reguliere apparait essentielle pour la prise 
en charge des patients porteurs de ces pathologies. Cependant, 
des incertitudes demeurent sur les mecanismes mis en jeu par 
l'activite physique, mais egalement sur la definition de l'intensite 
et des modalites d'exercice optimales. Lorsque la maladie cardio- 
vasculaire est installee, l'activite physique a un impact important 
sur revolution de la maladie. 

■ Stratification du risque 
et aptitude au sport 

Concernant les hypertendus sportifs, les societes savantes ont 
utilise deux elements pour determiner leur aptitude a la pratique 
d'activites sportives : la classification des sports de Mitchell et le 
tableau de severite de l'HTA. Les recommandations europeennes 
ou americaines [34, 35] ont defini deux types de pratique sportive : 
la competition et le loisir. 

Stratification du risque 

La severite de l'HTA ne depend pas seulement du niveau de 
PA, mais aussi de la presence d'autres facteurs de risque (FDR), 
de l'atteinte d'organes-cible, de l'existence de complications et du 
risque global (Tableau 1) t 36 ' 37 !. 

Recommandations actuelles 

II n'y a aucune restriction quant a la pratique du sport en 
competition en cas : 

• d'HTA a faible risque bien equilibree ; 

• d'HTA asymptomatique. 

Un bilan annuel est recommande : electrocardiogramme (ECG), 
echographie cardiaque et test d'effort. 

II existe des restrictions relatives a la pratique du sport en cas : 

• d'HTA moderee : tous les sports sont praticables, sauf ceux de la 
categorie IIIC ; 

• d'HTA tres severe : seuls les sports des categories IA, IB sont auto- 
rises ; 

• d'HTA secondaire : les indications dependent de la cause, avec 
une particularite en ce qui concerne la polykystose renale et la 
coarctation aortique ou les sports avec risque de collision seront 
interdits ; 

• d'HTA avec complication : l'aptitude dependra de la complica- 
tion (ischemie, etc.). 

En ce qui concerne les sports de loisirs, les recommandations 
sont identiques a celles de la competition. 
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Tableau 1. 

Stratification du risque des patients hypertendus. 



Autres FDR et maladies 


PA clinique (mmHg) 








Grade 1 


Grade 2 


Grade 3 




PAS 140-159 ou PAD 90-99 


PAS 160-1 79 ou PAD 100-109 PAS > 180 ou PAD > 1 10 


0 FDR 


R faible 


R modere 


R eleve 


1 ou 2 FDR 


R modere 


R modere 


R tres eleve 


3 FDR ou plus 
ou AOC 
ou diabete 


R eleve 


R eleve 


R tres eleve 


Maladie associee 


R tres eleve 


R tres eleve 


R tres eleve 



FDR : facteur de risque ; PA : pression arterielle ; AOC : atteinte organe cible ; PAS : pression arterielle systolique ; PAD : pression arterielle diastolique ; R : risque. Les niveaux 
bas ; modere, eleve et tres eleve de risque, en comparaison avec des sujets sains normotendus et sans FDR, sont calcules pour indiquer le risque absolu a dix ans de maladie 
cardiovasculaire respectivement inferieur a 15%, de 15 a 20%, de 20 a 30% et superieur a 30%, selon les criteres de Framingham, et un risque absolu de deces d'ordre 
cardiovasculaire inferieur a 4 %, de 4 a 5 %, de 6 a 8 % et superieur a 8 % selon les criteres de l'European SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) [38J . Les FDR utilises 
sont: le niveau de PA, le sexe et l'age (homme>55 ans, femme>65 ans), le tabagisme, la dyslipidemie (cholesterol total > 250 mg/dl ou LDL-cholesterol > 155 mg/dl ou 
HDL-cholesterol < 40 mg/dl chez l'homme et< 48 mg/dl chez la femme), les antecedents familiaux au premier degre de maladie cardiovasculaire precoce (homme<55ans, 
femme>65ans). Atteinte organe cible: hypertrophic myocardique, epaississement net de l'epaisseur intima media ou plaque atherosclereuse en echographie vasculaire, 
elevation de la creatininemie (homme : 1,3-1,5 mg/dl, femme : 1,2-1,4 mg/dl), presence de microalbuminurie. Maladies associees : maladie vasculaire cerebrale, insuffisance 
cardiaque, maladie vasculaire peripherique, insuffisance renale, proteinuric, retinopathie avancee (hemorragies, exsudats, oedeme papillaire). 



Tableau 2. 

Recommandations pour la participation au sport de competition dans I'hypertension arterielle et recommandations de suivi. 



Risque 


Evaluation 


Critere d'autorisation 


Recommandation 


Suivi 


Faible 


ATCD, EXC, ECG, EE, ETT 


PA bien controlee 


Tous les sports 


Annuel 


Modere 


ATCD, EXC, ECG, EE, ETT 


PA et FDR bien controles 


Tous les sports, avec exclusion des sports a 
composante dynamique ou statique forte (IIIC) 


Annuel 


Eleve 


ATCD, EXC, ECG, EE, ETT 


PA et FDR bien controles 


Tous les sports, avec exclusion des sports a 
statique forte (IIIA-C) 


Annuel 


Tres eleve 


ATCD, EXC, ECG, EE, ETT 


PA et FDR bien controles, sans 
maladie associee 


Seulement les sports a dynamique faible a 
moderee et a composante statique faible (IA-B) 


6mois 



ATCD : antecedent ; EXC : examen clinique ; ECG : electrocardiogramme ; EE : epreuve d'effort ; ETT : echographie cardiaque ; PA : pression arterielle ; FDR : facteur de risque. 
Type de sport, voir classification de Mitchell. 



En ce qui concerne le suivi des hypertendus sportifs, les societes 
europeennes et americaines ont edictees des recommandations. 

L'intensite de la pratique est un element fondamental de la 
realisation de ces differents examens. 

Ces recommandations de suivi sont developpees dans le 
Tableau 2. 



■ Traitement de I hypertendu 
sportif 

L'activite physique est indispensable a la prise en charge de 
l'HTA quelle que soit sa severite. Seule ou associee a une thera- 
pie medicamenteuse, l'activite physique a un effet favorable sur 
le tonus adrenergique et le systeme neurovegetatif. 

En cas d'HTA moderee et severe (PAD superieure a 105 mmHg) 
ou compliquee d'une atteinte des organes-cibles, un recours medi- 
camenteux s'avere necessaire. 

L'ensemble des therapeutiques antihypertensives a une effica- 
cite faible lors d'exercices statiques. 



Sportif de loisir hypertendu 

Les diuretiques ne sont pas recommandes en raison de leurs 
effets hydroelectrolytiques (hypokaliemie et natriurese). lis sont 
une source d'hyperexcitabilite cardiaque et potentiellement a 
l'origine de crampes et de fatigue musculaire. 

Les betabloquants administres en aigu baissent au repos le 
volume d'ejection systolique, l'index et la frequence cardiaques 
et augmentent les resistances peripheriques totales. Pris de facon 
chronique, ils font diminuer progressivement les resistances vas- 
culaires et la PA. 

Les betabloquants a l'effort : 



• diminuent la consommation maximale d'oxygene, sans 
difference entre ceux qui possedent une activite sympathomi- 
metique intrinseque et ceux qui ne l'ont pas ; 

• diminuent la capacite a effectuer un effort sous-maximal (et la 
duree de l'effort de 1 7 %) ; 

• reduisent le debit sanguin musculaire. 
De plus, ces produits peuvent entrainer : 

• une hyperthermic liee aux modifications de debit sanguin 
cutane, secondaire a la vasoconstriction peripherique ; 

• une augmentation des pertes sudorales, ce qui peut constituer 
un risque supplementaire chez l'hypertendu qui effectue de 
longues randonnees par temps chaud ; 

• une modification de la glycogenolyse reduisant la disponibilite 
des substrats energetiques intracellulaires, ce qui engendre une 
fatigue musculaire. 

En l'absence de necessite absolue, un betabloquant ne doit pas 
etre present en premiere intention. Si Ton choisit neanmoins cette 
classe therapeutique, les molecules cardioselectives (acebutol, ate- 
nolol, bisoprolol, metropolol), doivent etre prescrites en priorite. 

La realisation d'une epreuve d'effort sous betabloquant peut 
etre necessaire pour une adaptation de la posologie ciblee. 

Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion et les antagonistes 
des recepteurs de l'angiotensine II ne connaissent pas de contra- 
indication specifique dans ce cadre. Ils ont un effet hypotenseur 
plus prononce a l'effort qu'au repos et respectent les conditions 
energetiques necessaires a la realisation d'un effort sous-maximal. 
Ils ne modifient pas la courbe pression-frequence. 

Les inhibiteurs calciques modifient la frequence cardiaque 
maximale a l'effort pour le diltiazem et le verapamil mais pas la 
nifedipine. Ils modifient peu ou pas le debit cardiaque a l'effort 
et diminuent les resistances vasculaires peripheriques au repos 
comme a l'effort, avec diminution de la PAS et de la PAD. Lors 
d'efforts d'endurance, ils ne modifient pas de maniere significa- 
tive la consommation maximale d'oxygene, le temps maximal 
d'effort tolere et le seuil anaerobic Ils ne perturbent pas la lipolyse 
et respectent done les conditions energetiques. 
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Les alphabloquants permettent une reduction des resistances 
vasculaires totales, un respect de la frequence cardiaque et du 
debit cardiaque au repos, avec une augmentation de ce debit a 
l'effort liee a l'accroissement du volume d'ejection systolique. 
^association aux betabloquants (labetalol) permet le maintien 
d'une hemodynamique favorable a l'effort. 

Les antihypertenseurs centraux sont efficaces au repos comme a 
l'effort et ne limitent pas les performances physiques. Cependant, 
leur effet secondaire (somnolence) en limite l'emploi chez le sujet 
sportif. 

Sportif de competition hypertendu 

Le traitement de l'hypertendu competiteur n'est pas fondamen- 
talement different de celui du sportif occasionnel. Toutefois cette 
pratique n'est possible qu'apres normalisation des chiffres de PA. 

II n'est pas possible d'utiliser les diuretiques, ni les betablo- 
quants, qui font partie des substances dopantes. Les inhibiteurs 
de l'enzyme de conversion, les antagonistes des recepteurs de 
l'angiotensine et les inhibiteurs calciques seront done utilises de 
facon preferentielle. 

Des facteurs de resistance pouvant etre corriges seront 
recherches: observance insuffisante, causes iatrogenes (anti- 
inflammatoires non steroidiens notamment, inhibiteurs de 
la cyclo-oxygenase, cocaine, amphetamines et autres drogues 
illicites, sympathomimetiques decongestionnants, contraceptifs 
oraux, corticoides, erythropoietine [EPO], reglisse, antidepres- 
seurs, alcool). 

Le suivi des patients les plus a risque, dans le cadre d'un pro- 
gramme educatif ou d'un reseau de soins incluant d'autres acteurs, 
doit etre encourage. 



■ Profil tensionnel d'effort 

Pour reprendre ou pratiquer un sport, surtout en competition, 
il est recommande de realiser une epreuve d'effort et de mesurer 
le profil tensionnel. 

L'epreuve d'effort a pour principal objectif d'apprecier le risque 
coronarien. 

L'HTA ne se definit qu'au repos. Les normes a l'effort sont 
sujettes a controverse. 

Elles s'appliquent a la pression de repos prise au cabinet medi- 
cal en consultation, a la mesure faite lors d'un holter tensionnel 
ou evaluee par automesure. Un patient normotendu au repos est 
normotendu quels que soient ses chiffres a l'effort. 

L'hypertension d'effort traduit une mauvaise adaptation du sys- 
teme cardiovasculaire a l'effort et peut etre associee ou non a une 
HTA de repos. II n'existe pas de definition consensus de l'HTA 
d'effort, celle-ci variant en fonction de l'age, du sexe et du type 
d'effort realise. Classiquement, on parle d'HTA pour un effort 
maximal quand la PAS est superieure ou egale a 230mmHg et/ou 
la PAD superieure ou egale a HOmmHg. L' American Heart Asso- 
ciation recommande d'arreter une epreuve d'effort en cas de PAS 
superieure ou egale 250 mmHg et/ou de PAD superieure ou egale 
115mmHg. 

Chez le sportif, la premiere demarche est d'etablir la realite de 
l'hypertension au repos. 

La mesure de la PA au demarrage d'un test d'effort n'est pas 
validee comme representant une vraie PA de repos. Cette mesure 
ne doit pas servir de reference de PA de repos. II existe de nom- 
breux cas de fausses HTA ou d'HTA blouse-blanche correspondant 
simplement a une PA elevee au demarrage de l'effort. L'effet 
blouse-blanche existe aussi chez le sportif. 

De meme, le profil tensionnel d'effort chez le sportif peut par- 
fois mettre en evidence des chiffres eleves. Ainsi des halterophiles, 
lors d'efforts violents a glotte fermee, elevent leur PA de facon 
spectaculaire parfois meme au-dela de 300 mmHg. 

II est important de souligner les limites de la mesure de la PA a 
l'effort. L' auscultation, malgre ses difficultes, n'a ete valablement 
remplacee par aucune mesure plus ou moins automatisee. Meme 
les techniques sophistiquees (Finapres® et vasoconstriction peri- 
pherique, pression sanglante et onde de choc) n'apportent pas 



de solution qui puisse etre considered comme un gold standard, 
du moins pour les paliers les plus eleves (au-dela de 75 % de la 
V0 2 max). 

De plus, la duree de la mesure de la PA s'etale sur 45 secondes 
en moyenne, soit vers le maximum de l'effort, sur plus de 
lOObattements, done plus de lOOpressions. 

Le protocole utilise est probablement inadapte pour evaluer de 
facon totalement fiable la PA. Les periodes d'echauffement ne 
sont pratiquement jamais respectees. Les tests sont toujours trian- 
gulares, desequilibres, rapides, alors qu'il faudrait des tests plus 
longs avec des paliers d'au moins 6 a 7 minutes, type Astrand, pour 
mesurer plus precisement la charge tensionnelle. 

Par ailleurs la difficulte d'obtenir une mesure precise, pour la 
PAD notamment, rend le diagnostic encore plus delicat. 

Enfin, de nombreux sports sont tres eloignes de ce que le labo- 
ratoire de physiologie de l'exercice peut reproduire sur un tapis 
roulant ou un cycle ergometrique : la mesure de la pression d'un 
rameur a l'effort, par exemple, reste un defi technologique t 39 ~ 41 ] . 

Au total, les pressions mesurees lors du test d'effort, realise le 
plus souvent selon un protocole dedie a la detection coronarienne 
ou plus rarement a la recherche d'une performance physique, ne 
seront probablement pas celles du patient pendant la pratique de 
son sport [39 ' 40] . 

II est clair, suivant toutes les etudes publiees, que le profil 
tensionnel d'effort ne permet pas le diagnostic de l'HTA chez 
les sujets normotendus au repos. La Societe francaise de cardio- 
logie a defini de facon arbitraire des normes hautes justifiant 
l'arret de l'epreuve d'effort. Ces recommandations s'appliquent 
a une PAS superieure a 260 mmHg. Differentes formules ont ete 
proposees pour evaluer ces PAS maximales, mais aucune n'a ete 
validee. 

La PA maximale peut avoir un interet pronostique quant a 
la survenue ulterieure d'une HTA. Neanmoins, la encore, les 
normes et les etudes divergent en ce qui concernent la PAS 
maximale a prendre comme valeur de reference. Kohl a etu- 
die 20 000 hommes et 6000 femmes suivis pendant huit ans. Les 
resultats de PA etaient divises en quartiles [50] . Le quartile le plus 
eleve correspondait a un risque relatif multiplie par deux de 
developper une HTA. D'autres etudes ont montre que chez des 
sujets normotendus non entraines, une PAS max superieure a 
200 mmHg etait predictive d'une HTA a venir, d'une augmen- 
tation du risque cardiovasculaire et de dysfonction ventriculaire 
gauche. 

II n'y a pas d'indication a proposer une therapeutique pharma- 
cologique a un sujet normotendu avec seulement une pression 
d'effort anormale. Neanmoins, la valeur predictive dans la surve- 
nue d'une HTA ulterieure chez les sujets presentant des chiffres 
systoliques anormalement eleves incitera a les surveiller regulie- 
rement. 

La PA de repos, les antecedents familiaux d'HTA, l'indice de 
masse corporelle, l'activite et la condition physiques sont genera- 
lement des predicteurs acceptes de l'HTA. 

Dans une etude basee sur une population d'hommes d'age 
moyen normotendus, Miyai et al. [42] ont rapporte un risque signi- 
ficant et independant d'incident d'HTA trois fois plus eleve lors 
d'un suivi de 4, 7 ans chez les sujets ayant une reponse excessive 
de PA a l'effort. 

Chez les sujets normotendus d'age moyen provenant de la Fra- 
mingham Offspring Study [43] , suivis huit ans apres une epreuve 
d'effort, une exageration de la reponse de la PAD lors de l'exercice 
etait un predicteur significant et independant d'HTA chez les 
hommes et les femmes, avec des odds ratio de 4,2 et 2,2 respective- 
ment. Mathews et al. [44] ont compare 151 cas d'HTA diagnostiques 
par un medecin avec 201 controles normotendus de meme age. 
Une analyse de regression multiple a revele que ceux qui ont deve- 
loppe une HTA lors du suivi avaient trois fois plus de chance de 
subir une reponse exageree de la PA a l'exercice. La puissance pre- 
dictive de la PA a l'exercice fut aussi observee dans des etudes chez 
les enfants [45] . 

Les etudes actuelles ne semblent pas justifier l'utilisation repan- 
due de l'epreuve d'effort pour predire l'HTA en raison des 
limitations suivantes : 

• les epreuves d'effort et la definition d'une reponse exageree de 
la PA ne sont pas standardises ; 



EMC - Cardiologie 



5 



11-301-J-10 Hypertension arterielle et sport 



• on ne tient pas tou jours compte des variables confondantes 
dans les analyses ; 

• les mesures non invasives de la PA pendant l'exercice ont des 
limitations inherentes, particulierement en ce qui a trait a la 
PAD. 

Cependant, quand une epreuve d'effort est executee pour 
d'autres raisons, les mesures de PA peuvent fournir une informa- 
tion pronostique utile. 

Prediction des complications 
cardiovasculaires 

Peu d'etudes ont evalue la capacite de la PA a l'exercice pour 
predire la mortalite ou l'lncidence d'accidents cardiovasculaires. 
Chez des hommes sains, l'augmentation de la PAS produite par 
l'exercice, de la valeur de base jusqu'a plus de 160 W a l'exercice 
sur bicyclette ergometrique, predit independamment et significa- 
tivement la mortalite par maladie cardiovasculaire et la mortalite 
totale [46] . 

La resistance vasculaire systemique a l'exercice ajoute une 
precision pronostique a la resistance vasculaire au repos, vraisem- 
blablement a cause d'une attenuation de la dilatation arterielle 
pendant l'exercice suite a des anomalies vasculaires structurales 
chez ceux ayant un mauvais pronostic. 

Enfin, l'hypotension a l'exercice est associee a un mauvais 
pronostic chez les patients coronariens et chez les insuffisants 
cardiaques chroniques (reflet d'une probable dysfonction ventri- 
culaire gauche) t 47 - 49 ]. 

L'importance pronostique de la PA a l'exercice depend de la 
population etudiee. Un mauvais pronostic est associe a une forte 
reponse hypertensive chez des sujets en bonne sante ou a une 
reponse hypotensive chez des patients ayant une maladie cardio- 
vasculaire ou une insuffisance cardiaque, tandis que les resultats 
peuvent etre variables chez les patients hypertendus [41] . 

Les activites physiques regulieres, surtout si elles sont a pre- 
dominance dynamique, abaissent la PA de repos et d'effort d'ou 
l'importance de se referer a la classification des sports etablie lors 
de la conference de Bethesda. 

Enfin, les activites physiques ou sportives sont un moyen 
important de prevention primaire de l'HTA et de therapie pour les 
HTA etablies. Les seules restrictions a la pratique de certains sports, 
en cas d'HTA legere a moderee, semblent les efforts statiques inten- 
sifs. La prescription d'antihypertenseurs doit tenir compte de leurs 
interactions eventuelles avec l'effort physique ainsi que d'interdits 
en cas de competition. 

■ Conclusion 

Le manque d'entrainement physique est un facteur predictif 
de la mortalite cardiovasculaire, independamment de la PA et 
d'autres FDR. Une pratique reguliere permet de prevenir effica- 
cement la survenue d'une HTA ou de contribuer a son traitement. 

L'etendue du bilan necessaire avant le debut de l'entrainement 
depend de l'intensite de la pratique envisagee et du risque cardio- 
vasculaire global du patient. 

Les recommandations actuelles des societes savantes per- 
mettent d'avoir un cadre precis concernant la prise en charge de 
cette pathologie par rapport a une pratique sportive de loisir ou 
de competition. Le role du medecin est d'encourager, d'encadrer 
et de conseiller l'hypertendu. 
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